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Prozodia mowy w niedokrwiennym udarze mózgu
Prosodic disturbances of speech in ischaemic stroke
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Streszczenie ________________________________________________________________________
Prozodia pełni ważną funkcję w procesie porozumiewania się słownego, uzupełniając i podkreślając lingwistyczne oraz
emocjonalne aspekty języka. Zaburzenia prozodii mowy są rzadko rozpoznawane, chociaż należą do częstych objawów
niedokrwiennego udaru mózgu. Zaburzenia te mogą istotnie utrudniać komunikację słowną i funkcjonowanie społeczne
chorego po udarze mózgu. W większości dotychczasowych badań wykazano, że udar prawej półkuli mózgu powoduje
zaburzenia prozodii emocjonalnej, a udar lewej półkuli mózgu — lingwistycznej. Udar prawej półkuli mózgu objawia się
upośledzeniem kontroli tonu podstawowego, a udar lewej półkuli mózgu — parametrów czasu. Nie udało się dotychczas
powiązać typu aprozodii (czuciowej lub ruchowej, lingwistycznej lub emocjonalnej) z uszkodzeniem określonego obszaru
mózgu; wyniki badań z zastosowaniem obrazowania czynnościowego sugerują, że te same obszary mózgu mogą jednocze-
śnie odpowiadać za percepcję i ekspresję prozodii. Wstępna ocena prozodii mowy powinna być jednym z elementów
rutynowego badania neurologicznego chorego z udarem niedokrwiennym mózgu. Można ją szczegółowo przeanalizować za
pomocą komputerowego badania akustycznego mowy. W leczeniu aprozodii proponuje się terapię ekspresyjną, kognitywno-
-lingwistyczną oraz biofeedback.
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Abstract ___________________________________________________________________________
Prosody plays an important role in the process of verbal communication, complementing and emphasizing the linguistic and
emotional aspects of language. Disturbances of speech prosody are rarely recognized, although aprosodia occurs frequently
in ischaemic stroke. Prosodic disturbance of speech can significantly impair verbal communication and social functioning of
the patients after stroke. Recent research shows that right-hemisphere stroke produce emotional prosody deficits and left-
-hemisphere stroke — linguistic prosody deficits. Right-hemisphere stroke leads to impaired control of fundamental fre-
quency and left-hemisphere stroke — to impaired control of time parameters. No relationship has been confirmed between
type of aprosodia (sensory or motor, linguistic or emotional) and specific localization of brain damage. However, neuroimaging
studies suggest that the same areas of the brain may control perception and expression of prosody at the same time. The
initial assessment of speech prosody should be involved in the routine neurological examination of patient with ischemic
stroke. It may be assessed more precisely using a computerized acoustic analysis of speech. Expressive therapy, cognitive-
-linguistic therapy and biofeedback are suggested in the treatment of aprosodia.
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Wstęp
Mowa jest podstawowym środkiem komunika-
cji międzyludzkiej, która odbywa się za pomocą
funkcji werbalnych (leksykalnych, semantycznych,
fonologicznych, syntaktycznych) i niewerbalnych,
czyli prozodii. Prozodia obejmuje: intonację, ak-
cent, rytm, tempo mowy oraz barwę głosu. To je-
den z elementów komunikacji niewerbalnej, do
której należą także: mimika, postawa ciała, gestyku-
lacja, kontakt wzrokowy, zachowanie przestrzen-
ne, fryzura, strój.
Wyróżnia się prozodię lingwistyczną, ściśle
związaną z aspektami językowymi mowy, oraz pro-
zodię emocjonalną (afektywną), odzwierciedlającą
stan emocjonalny osoby mówiącej. Prozodia lingwi-
styczna obejmuje: akcent (leksykalny i emfatyczny),
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pauzy dzielące słowa w zdaniu i zdania w całej
wypowiedzi, wzorzec intonacyjny zdania, różni-
cujący zdania pytające i oznajmujące. Elementy
językowe mowy oraz prozodia lingwistyczna sta-
nowią pewną całość; każde wypowiedziane słowo
czy zdanie zawiera elementy prozodii lingwistycz-
nej, bez której język byłby niezrozumiały. Prozo-
dia emocjonalna, będąca wskaźnikiem przeżywa-
nych emocji (radości, strachu, smutku i in.) oraz
ich natężenia, z reguły jest przekazywana łącznie
z informacjami językowymi, ale również może być
samodzielnym środkiem komunikacji (jest to jedy-
ny środek komunikacji za pomocą głosu u zwie-
rząt i dzieci do 1. roku życia). W dotychczasowych
badaniach dowiedziono, że prozodia emocjonal-
na poprzedza rozwój języka; dzieci w okresie do
pierwszego roku życia („okres melodii”) posługują
się głosem jako środkiem przekazu swoich emocji,
doskonale odczytują również elementy prozodycz-
ne mowy otoczenia [1–3]. Potwierdzają to także
wyniki badań z zastosowaniem technik obrazowa-
nia czynnościowego [4, 5]. Prozodia emocjonalna
wzmacnia lub podważa przekaz językowy. Dla
odbiorcy bardziej wiarygodna jest informacja pro-
zodyczna niż językowa, jeżeli te dwa przekazy są
ze sobą sprzeczne (np. zdanie „Bardzo się cieszę”
wypowiedziane ze smutkiem będzie odebrane jako
wyraz smutku, a nie radości).
Prozodia w akustycznej analizie mowy
Zdolność do wyrażania prozodii polega na
zmianie właściwości akustycznych głosu. Głos, jak
każdy dźwięk, opisuje się trzema podstawowymi
parametrami fizycznymi — są to: częstotliwości
tonu podstawowego (F0) i formantów (F1, F2, F3, F4),
natężenia (głośności) oraz czasu. Modulując wymie-
nione wyżej parametry akustyczne głosu, nadaje się
wypowiedzi odpowiednie znaczenie lingwistyczne
lub emocjonalne. W zakresie prozodii lingwistycz-
nej zmianą wysokości głosu (intonacją) różnicuje
się zdania oznajmujące (opadający przebieg F0)
i pytające (wzrastający przebieg F0); akcent jest za-
znaczany wyższym tonem podstawowym, wzro-
stem natężenia dźwięku oraz dłuższym czasem
trwania sylaby; rytm mowy zależy od akcentu, cza-
su trwania dźwięków oraz odstępów między nimi
(pauzy); słowa i zdania są wypowiadane w odpo-
wiednim tempie. Za pomocą zmiany tych właści-
wości głosu człowiek jest zdolny do wyrażenia
emocji — prozodii emocjonalnej. Zdanie wypowie-
dziane z radością cechuje się wyższym tonem pod-
stawowym, większą jego zmiennością, większym
natężeniem głosu; ze złością — dużym natężeniem
głosu, dużą zmiennością tonu podstawowego, szyb-
szym tempem; ze smutkiem — małą zmiennością
tonu podstawowego, wolniejszym tempem, małym
natężeniem głosu (tab. I) [6]. Średnie wartości tonu
F0 oraz zakres zmienności F0 odzwierciedlają sto-
pień ekspresji emocji. Nie ustalono natomiast okre-
ślonych konturów przebiegu tonu podstawowego,
charakterystycznych dla różnych emocji [7].
Zaburzenia prozodii mowy
w przebiegu udaru niedokrwiennego mózgu
— dominacja półkulowa
Na początku XX wieku angielski neurolog
John Hughlings Jackson zauważył, że pacjenci
z głęboką afazją ruchową w przebiegu uszkodzenia
lewej półkuli mózgu nie mają trudności z ekspresją
emocji za pomocą głosu. Na tej podstawie Jackson
zasugerował, że za ekspresje emocji może odpowia-
dać prawa półkula mózgu. Zaburzenia prozodii
Tabela I. Wzorce akustyczne ekspresji emocji u osób zdrowych (wg Johnstone i Scherer, 2000)
Table I. Acoustic patterns of emotional expression of healthy adults (acc. Johnstone and Scherer, 2000)
Stres Złość Lęk Smutek Radość Znudzenie
Stress Anger Fear Sadness Joy Boredom
Natężenie ≠ ≠ ≠ Ø ≠
Intensity
F0 średnia ≠ ≠ ≠ Ø ≠
F0 mean
F0 zmienność ≠ Ø ≠ Ø
F0 variability
F0 zakres ≠ ≠ Ø ≠ Ø
F0 range
F0 przebieg Ø Ø
F0 contour
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mowy po raz pierwszy opisał w 1947 roku Mon-
rad-Krohn [8] — ale u chorej z uszkodzeniem le-
wej, a nie prawej półkuli mózgu. Pacjentka miała
trudności z prawidłowym akcentowaniem słów, co
nadawało jej mowie obce brzmienie. Monrad-
-Krohn nazwał te zaburzenia mowy „dysprozodią”.
Na podstawie obserwacji innych chorych cytowa-
ny autor wyróżnił aprozodię, charakteryzującą się
spłaszczeniem linii melodycznej mowy, oraz hiper-
prozodię, cechującą się przesadnym intonowaniem
(np. w manii lub afazji czuciowej) [9]. Zaburzenia
te nie były wówczas wiązane z określoną półkulą
mózgu. W 1975 roku Heilman [10] zasugerował
związek zaburzeń prozodii emocjonalnej z uszko-
dzeniem prawej półkuli mózgu. Stwierdził upośle-
dzenie rozpoznawania prozodii emocjonalnej
u chorych z uszkodzeniem prawej okolicy skronio-
wej lub ciemieniowo-skroniowej. Rok później
Schlanger i wsp. [11] opublikowali pracę, w której
nie wykazali różnicy w rozpoznawaniu prozodii
emocjonalnej u chorych z uszkodzeniem prawej
i lewej półkuli mózgu, jednak w tym badaniu pa-
cjenci z uszkodzeniem prawej okolicy skroniowo-
-ciemieniowej (odpowiadającej za rozumienie pro-
zodii?) stanowili niewielki odsetek. Kolejne obser-
wacje kliniczne w większości przypadków przema-
wiały za dominacją prawej półkuli w zakresie per-
cepcji prozodii emocjonalnej [12–20]. Interesują-
ce wyniki uzyskali Lancker i Sidtis [21], którzy
stwierdzili upośledzenie rozpoznawania prozodii
emocjonalnej w grupie chorych z naczyniowym
uszkodzeniem prawej, ale także i lewej półkuli
mózgu. Różnica między badanymi grupami pole-
gała na tym, że chorzy z uszkodzeniem prawej
półkuli mózgu rozróżniali emocje na podstawie
parametrów czasowych wypowiedzi, natomiast
chorzy z uszkodzeniem lewej półkuli mózgu —
w oparciu o parametry częstotliwościowe tonu pod-
stawowego. Wyniki tego badania sugerują udział
obu półkul mózgu w percepcji prozodii emocjonal-
nej, z przewagą prawej półkuli w zakresie percep-
cji tonu podstawowego i lewej w zakresie czasu.
W 1977 roku Tucker [12] po raz pierwszy
wykazał zaburzenia ekspresji prozodii emocjonal-
nej u chorych z uszkodzeniem prawej półkuli móz-
gu. W 1979 roku Ross i Mesulam [22] opisali ko-
lejnych 2 chorych z udarem niedokrwiennym pra-
wej półkuli mózgu i upośledzeniem ekspresji pro-
zodii emocjonalnej. W 1988 roku Ross i wsp. [23]
stwierdzili zaburzenia ekspresji i percepcji prozo-
dii emocjonalnej po podaniu amytalu sodu do
tętnicy szyjnej wewnętrznej prawej (test Wada). Po
„uśpieniu” prawej półkuli mózgu mowa pacjentów
była monotonna, czyli intonacja charakteryzowa-
ła się małą zmiennością. W badaniu tym potwier-
dzono przypuszczenie, że zaburzenia prozodii
emocjonalnej u chorych z udarem prawej półkuli
mózgu są spowodowane upośledzoną zdolnością
modulowania właściwości akustycznych głosu. Do
podobnych wniosków doszli Sanz-Martín i wsp.
[24], analizując prozodię emocjonalną u chorych
po lobektomii prawego płata skroniowego. Blon-
der i wsp. [25] opisali chorą z upośledzeniem pro-
zodii emocjonalnej w przebiegu rozległego udaru
niedokrwiennego prawej półkuli mózgu, u której
wyniki testów w kierunku zaburzeń depresyjnych
były negatywne. W badaniach z zastosowaniem
komputerowej analizy akustycznej wykazano, że
mowa chorych z udarem prawej półkuli mózgu
charakteryzuje się przede wszystkim ograniczoną
zmiennością tonu podstawowego, co upośledza
zdolność ekspresji emocji za pomocą intonacji,
czyli zmiany wysokości głosu w czasie [26–28]. Do
innych nieprawidłowości obiektywizowanych
w badaniu akustycznym należą: mniejsza zmien-
ność czasu trwania pauz, dłuższy czas trwania zda-
nia, mniejsza zmienność natężenia głosu [25, 29].
Na podstawie własnych obserwacji Ross [22]
wysunął hipotezę, zgodnie z którą funkcjonalno-
anatomiczna organizacja prawej półkuli mózgu
w zakresie prozodii emocjonalnej jest podobna do
organizacji funkcji językowych w lewej półkuli.
Ross zaproponował podział aprozodii odpowiada-
jący klasyfikacji afazji, czyli wyróżnił aprozodię
ruchową, czuciową (sensoryczną), globalną itd.,
wiążąc przy tym typ prozodii z uszkodzeniem od-
powiedniej okolicy prawej półkuli mózgu (tab. II).
Weryfikacja hipotezy Rossa dała jednak rozbieżne
wyniki. W części doniesień potwierdzono zaburze-
nia ekspresji prozodii emocjonalnej u chorych
z uszkodzeniem prawego płata czołowego oraz per-
cepcji w związku z uszkodzeniem prawej okolicy
skroniowo-ciemieniowej [30–34]. W innych bada-
niach nie stwierdzono takiej zależności, chociaż
większość chorych z zaburzeniami prozodii emo-
cjonalnej można było sklasyfikować zgodnie z po-
działem Rossa [35–38]. Cancelliere i Kertesz [36]
zwrócili uwagę na związek między zaburzeniami
prozodii a uszkodzeniem jąder podstawy. W tym
badaniu, obejmującym 46 osób z udarem niedo-
krwiennym prawej i lewej półkuli mózgu, nie
stwierdzono zależności między korową lokalizacją
uszkodzenia a typem aprozodii; wykazano nato-
miast jej częstsze występowaniu u chorych z ogni-
skiem niedokrwiennym obejmującym jądra podko-
rowe. Podobnie w badaniu Starksteina i wsp. [34]
wykazano zaburzenia percepcji prozodii emocjo-
nalnej w przypadku uszkodzenia jąder podstawy.
Za istotną rolą jąder podkorowych w kontroli pro-
zodii mogą również przemawiać zaburzenia melo-
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dii mowy stwierdzane w chorobach układu poza-
piramidowego, przede wszystkim w chorobie Par-
kinsona [39–42]. Z innych badań wynika istotna
rola ciała modzelowatego, dodatkowego pola ru-
chowego oraz przedniej części zakrętu obręczy
w kontroli prozodii mowy [43–45]. Uszkodzenie
okolicy ciała modzelowatego upośledza komuni-
kację międzypółkulową, integrującą funkcje pro-
zodyczne, kontrolowane przez prawą półkulę z fun-
kcjami językowymi kontrolowanymi przez lewą pół-
kulę mózgu [45]. Jest przy tym interesujące, że uszko-
dzenie ciała migdałowatego, odgrywającego klu-
czową rolę w kontroli zachowań emocjonalnych,
nie powoduje zaburzeń prozodii mowy [46].
Zaburzenia prozodii emocjonalnej, jak już
wyżej wspomniano, mogą się również pojawić
w przypadku uszkodzenia lewej półkuli mózgu.
Są one rzadsze i mniej nasilone niż przy uszko-
dzeniu prawej półkuli. Zauważono, że stopień na-
silenia zaburzeń prozodii emocjonalnej w uszko-
dzeniu lewej półkuli mózgu nie ma związku
z obecnością, charakterem i stopniem nasilenia
afazji [47]. Ross i wsp. [45] wykazali, że chorzy
z aprozodią emocjonalną w przebiegu uszkodze-
nia lewej półkuli mózgu lepiej wyrażają emocje
za pomocą pojedynczych dźwięków lub sylab,
gorzej natomiast za pomocą słów. Odwrotną za-
leżność stwierdzono u chorych z uszkodzeniem
prawej półkuli mózgu.
Prawa półkula prawdopodobnie bierze udział
w kontroli prozodii lingwistycznej, jednak w mniej-
szym zakresie niż lewa półkula. W 1981 roku We-
intraub i wsp. [48] stwierdzili zaburzenia percep-
cji i ekspresji prozodii lingwistycznej u chorych
z uszkodzeniem prawej półkuli mózgu w porów-
naniu ze zdrową, jednak w tym badaniu nie uczest-
niczyli chorzy z uszkodzeniem lewej półkuli móz-
gu. Emmorey [49],w grupie chorych z udarem nie-
dokrwiennym lewej półkuli mózgu, wykazał upo-
śledzenie ekspresji akcentu leksykalnego, nato-
miast pacjenci z udarem prawej półkuli mózgu
wykonywali testy podobnie do grupy zdrowej. Gei-
genberger i Ziegler [47] porównali rozumienie pro-
zodii lingwistycznej (akcentu emfatycznego)
w grupie chorych z afazją w przebiegu udaru le-
wej półkuli mózgu z grupą chorych z udarem pra-
wej półkuli mózgu. Pacjenci z afazją wykonywali
testy wyraźnie gorzej. Behrens [50, 51], za pomocą
analizy akustycznej, wykazał u chorych z udarem
prawej półkuli mózgu małą zmienność tonu pod-
stawowego w czasie ekspresji prozodii lingwistycz-
nej w całym zdaniu, przy zachowanej zdolności
akcentowania sylab. Na tej podstawie zasugerował,
że za kontrolę wysokości głosu w całym zdaniu
odpowiada prawa półkula mózgu, natomiast za
wysokość głosu na poziomie sylab — lewa półku-
la. Podobne wyniki uzyskano w badaniu Gandour
i wsp. [52, 53]. W badaniach, w których wykorzy-
stywano komputerową analizę akustyczną, stwier-
dzono, że zaburzenia prozodii lingwistycznej
u chorych z uszkodzeniem lewej półkuli mózgu wy-
nikają przede wszystkim z upośledzonej kontroli
czasu [28, 52, 54, 55], a w mniejszym stopniu —
również tonu podstawowego, jednak o innym cha-
rakterze niż u chorych z uszkodzeniem prawej
półkuli mózgu. Mowa chorych z afazją Wernicke-
go może się charakteryzować nadmierną zmienno-
ścią tonu podstawowego — jest „hipermelodycz-
na” [56]. Do innych nieprawidłowości prozodycz-
nych mowy chorych z afazją Wernickego należą:
Tabela II. Klasyfikacja aprozodii emocjonalnej (wg Ross, 1981)
Table II. Classification of emotional aprosodia (acc. Ross, 1981)
Mowa spontaniczna Powtarzanie Rozumienie
Spontaneous speech Repetition Comprehension
Aprozodia ruchowa Zaburzona Zaburzone Prawidłowe
Motor aprosodia Disturb Disturb Normal
Aprozodia czuciowa Prawidłowa Zaburzone Zaburzone
Sensory aprosodia Normal Disturb Disturb
Aprozodia przewodzeniowa Prawidłowa Zaburzone Prawidłowe
Conduction aprosodia Normal Disturb Normal
Aprozodia globalna Zaburzona Zaburzone Zaburzone
Global aprosodia Disturb Disturb Disturb
Aprozodia ruchowa transkorowa Zaburzona Prawidłowe Prawidłowe
Transcortical motor aprosodia Disturb Normal Normal
Aprozodia czuciowa transkorowa Zaburzona Prawidłowe Zaburzone
Transcortical sensory aprosodia Disturb Normal Disturb
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wyższa częstotliwość tonu podstawowego, więk-
sze natężenie dźwięku na początku zdania, nad-
mierne akcentowanie słów, skrócony czas trwania
ostatniego słowa w zdaniu [56, 57]. Prozodia mowy
u chorych z afazją Broca cechuje się przede wszyst-
kim upośledzoną kontrolą czasu trwania sylab,
słów i pauz w zdaniu [57–60]. W badaniach cho-
rych posługujących się językami tonalnymi (np.
tajski, wietnamski), w których zmiana tonu określo-
nej sylaby zmienia znaczenie słowa, wykazuje się
przewagę lewej półkuli mózgu w kontroli wysokoś-
ci tonu używanego w kontekście leksykalnym [61].
Podsumowując, wyniki badań chorych z uda-
rem niedokrwiennym mózgu przemawiają za do-
minacją prawopółkulową w zakresie prozodii emo-
cjonalnej oraz lewopółkulową w zakresie prozodii
lingwistycznej. W badaniach z zastosowaniem
komputerowej analizy akustycznej mowy wykazu-
je się przewagę prawej półkuli mózgu w kontroli
tonu podstawowego, zwłaszcza intonacji, oraz prze-
wagę lewej półkuli mózgu w zakresie czasu trwa-
nia poszczególnych elementów wypowiedzi oraz
tonu podstawowego w zakresie sylab i słów. Nie
udało się dotychczas jednoznacznie powiązać cha-
rakteru zaburzeń prozodii emocjonalnej z uszkodze-
niem określonej okolicy prawej półkuli mózgu.
Percepcja i ekspresja prozodii w badaniach
neuroobrazowania czynnościowego
W licznych badaniach z wykorzystaniem me-
tod obrazowania czynnościowego (głównie funk-
cjonalnego rezonansu magnetycznego [fMRI, func-
tional magnetic resonance imaging], rzadziej —
pozytronowej tomografii emisyjnej [PET, positron
emission tomography]), próbowano wskazać struk-
tury mózgowia odpowiedzialne za percepcję i eks-
presję prozodii. W większości badań obserwowa-
no obustronną aktywację dolnego i środkowego
zakrętu płata czołowego oraz górnego i środkowe-
go zakrętu płata skroniowego [53, 62–67]. Rzadziej
opisywano aktywację jąder podstawy obu półkul
mózgu, kory płatów ciemieniowych, zakrętu obrę-
czy [53, 68, 69]. Stwierdzono pewną asymetrię
aktywacji wyżej wymieniowych struktur w zależ-
ności od rodzaju prozodii. Percepcja lub ekspresja
prozodii emocjonalnej w większym stopniu akty-
wowała struktury prawej półkuli mózgu, a percep-
cja i ekspresja prozodii lingwistycznej — struktu-
ry lewej półkuli [70, 71]. Podobnie jak w badaniach
prozodii u chorych z ogniskowym uszkodzeniem
mózgu stwierdzono, że prawa półkula przeważa
w przetwarzaniu tonu podstawowego, natomiast
lewa półkula mózgu — w przetwarzaniu czasu [72,
73]. Według koncepcji opartej na badaniach fMRI
pierwotna analiza podstawowych parametrów
dźwięku odbywa się w korze słuchowej płata skro-
niowego (tonu podstawowego — w prawej półku-
li, a czasu — w lewej półkuli), skąd informacja
dociera do okolic przedczołowych obu półkul
mózgu [74]. Wyniki neuroobrazowych badań czyn-
nościowych sugerują, że za percepcję oraz ekspre-
sję prozodii mogą być odpowiedzialne te same
struktury mózgu. W czasie percepcji i ekspresji
prozodii emocjonalnej w większości badań obser-
wowano aktywację dolnego zakrętu prawego pła-
ta czołowego [38, 63, 72]. Wyniki powyższych ba-
dań świadczą o tym, że wiele struktur obu półkul
mózgu bierze udział w kontroli prozodii, przy czym
istnieje lateralizacja dotycząca niektórych funkcji.
Jest to sprzeczne z hipotezą Rossa, w której postu-
lował restrykcyjne powiązanie typu aprozodii
z określoną okolicą mózgu.
Częstość występowania aprozodii
w przebiegu udaru niedokrwiennego mózgu
Zaburzenia prozodii mowy wyjątkowo rzadko
stanowiły temat badań epidemiologicznych. Hoff-
mann i wsp. [75] przeanalizowali bazę danych
odnoszących się do zaburzeń wyższych czynności
korowych u chorych z udarem niedokrwiennym
mózgu hospitalizowanych w czterech ośrodkach
akademickich w Stanach Zjednoczonych. W gru-
pie 1805 chorych upośledzenie ekspresji prozodii
stwierdzono u zaledwie 2 osób (0,1%), u żadnego
pacjenta nie rozpoznano zaburzeń rozumienia pro-
zodii mowy, natomiast zaburzenia afatyczne wy-
stępowały u 263 chorych (14,5%). Niestety, w tej
pracy nie podano metody oceny zaburzeń prozo-
dii oraz kwalifikacji osoby badającej (neurolog?
neuropsycholog?), co mogło decydująco wpływać
na trafność rozpoznania. Na ten problem zwrócili
uwagę Lehman-Blake i wsp. [76], którzy wykazali,
że częstość rozpoznawania poszczególnych zabu-
rzeń czynności wyższych u chorych z uszkodze-
niem prawej półkuli mózgu w dużej mierze zależy
od osoby badającej. Specjaliści zajmujący się tera-
pią mowy częściej rozpoznawali zaburzenia komu-
nikacji (w tym prozodii), natomiast neurolodzy
i neuropsycholodzy — zaburzenia uwagi, pamięci
czy orientacji wzrokowo-przestrzennej.
Z wynikami analizy Hoffmana kontrastują
prace, w których ocena prozodii była głównym te-
matem badań. Starkstein i wsp. [34] grupie 59 cho-
rych z udarem niedokrwiennym mózgu stwierdzili
zaburzenia percepcji prozodii emocjonalnej u nie-
mal 50% chorych, z których większość stanowili
pacjenci z uszkodzeniem prawej półkuli mózgu,
obejmującym jądra podstawy lub korę skroniowo-
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-ciemieniową. Cancelliere i Kertesz [36] w grupie
28 chorych z przebytym udarem niedokrwiennym
prawej półkuli mózgu rozpoznali zaburzenia pro-
zodii u 20 pacjentów (71%), a w grupie 18 chorych
z udarem lewej półkuli mózgu — u 11 osób (61%).
Wertz i wsp. [35] u 20 badanych chorych z prze-
bytym udarem prawej półkuli mózgu wykryli za-
burzenia rozumienia lub ekspresji prozodii emo-
cjonalnej. Wyniki powyższych prac sugerują, że
częstość zaburzeń prozodii w przebiegu udaru nie-
dokrwiennego mózgu może być nawet większa niż
zaburzeń afatycznych, a znikomy odsetek aprozo-
dii w bazie danych analizowanych przez Hoffman-
na wynikał prawdopodobnie z uwarunkowań me-
todologicznych.
Badanie prozodii mowy
Wstępna ocena prozodii powinna być częścią
rutynowego badania neurologicznego. Podczas roz-
mowy z chorym należy zwrócić uwagę na intona-
cję, akcent, rytm, tempo mowy, natężenie oraz
barwę głosu, zdolność wyrażania emocji za pomocą
głosu (czy emocjonalne zabarwienie głosu jest
zgodne z treścią wypowiedzi). Zaburzenia prozo-
dii mowy nie są jednak tak oczywiste i łatwo roz-
poznawalne, jak zaburzenia afatyczne, dlatego
dalszą szczegółową ocenę prozodii należy przepro-
wadzić w ramach badania neuropsychologiczne-
go. Jeden z pierwszych testów służących do oceny
prozodii opracował w 1981 roku Ross [14]. Test
Rossa składa się z czterech części:
1. Ocena ekspresji prozodii emocjonalnej w mo-
wie spontanicznej. Badanie przeprowadza się
w czasie rozmowy z chorym na temat znaczą-
cych pod względem emocjonalnym wydarzeń
w jego życiu. Mowa spontaniczna chorych
z aprozodią emocjonalną charakteryzuje się ob-
niżoną ekspresją emocji, jest monotonna, brzmie-
nie emocjonalne głosu jest niezgodne z treścią
językową. W zależności od stopnia nasilenia
wyróżnia się aprozodię umiarkowaną i znaczną.
2. Ocena ekspresji prozodii emocjonalnej pod-
czas powtarzania zdań o odpowiednim za-
barwieniu emocjonalnym. Zadaniem pacjen-
ta jest powtórzenie zdania testowego o neutral-
nej treści według określonego wzorca emocjo-
nalnego (z radością, złością, smutkiem i obojęt-
nością). Stopień upośledzenia prozodii ocenia
się podobnie, jak w pierwszej części badania.
3. Percepcja prozodii emocjonalnej. Pacjent wy-
słuchuje zdania testowego wypowiedzianego
głosem radosnym, smutnym, złym, zdziwio-
nym i obojętnym, dokonując odpowiedniego
wyboru zabarwienia emocjonalnego.
4. Rozpoznawanie gestykulacji i mimiki emo-
cjonalnej. Pacjent próbuje rozpoznać różne
stany emocjonalne (radość, smutek, złość, zdzi-
wienie, obojętność), wyrażone za pomocą mi-
miki i gestykulacji.
Do oceny ekspresji i percepcji prozodii służy
również test The Battery of Emotional Expression
and Comprehension, opracowany przez Cancelliere
i Kertesz [36], który nieznacznie (nie obejmuje
badania spontanicznej prozodii emocjonalnej) róż-
ni się od testu Rossa. Kilka kolejnych testów służy
do oceny wyłącznie percepcji prozodii emocjonal-
nej (w niektórych — również mimiki), w tym Voice
Emotion Identification Test (zmodyfikowana pol-
ska wersja Głosowego Testu Identyfikacji Emocji)
oraz The Florida Affect Bartery [77–79]. Nie opra-
cowano dotychczas testu nadającego się do bada-
nia prozodii lingwistycznej. Subiektywnych ele-
mentów oceny pozbawiona jest metoda akustycz-
nej analizy mowy. Pozwala ona na precyzyjną oce-
nę ekspresji prozodii dzięki analizie poszczegól-
nych parametrów fizycznych dźwięków mowy.
Do tych parametrów należą: częstotliwość tonu
podstawowego i formantów, natężenie oraz czas
trwania dźwięku. Do akustycznej analizy mowy
wykorzystuje się różne programy komputerowe
(np. Praat, Iris) oparte na metodach matematycz-
nych, stosowane do obliczania poszczególnych
wskaźników.
Ross i wsp. [18] opracowali zestaw do oceny
prozodii mowy łączący metodę testową z kompu-
terową analizą akustyczną — The Aprosodia Bat-
tery. Jest to zmodyfikowana wersja testu Rossa,
w którym próbki nagrań testowych są analizowa-
ne za pomocą programu komputerowego. Kluczo-
wy wskaźnik oceniany w analizie akustycznej to
zmienność tonu podstawowego, która jest najbar-
dziej czułym parametrem zdolności ekspresji emo-
cji. Ponadto The Aprosodia Battery pozwala zróż-
nicować aprozodię w przebiegu uszkodzenia lewej
i prawej półkuli mózgu, poprzez użycie odpowied-
nio zestawionych monosylab oraz ekspresję dźwię-
ku monosylabowego.
Niestety, żadna z wyżej wymienionych metod
oceny prozodii nie jest powszechnie stosowana
w diagnostyce neuropsychologicznej. W większo-
ści badań klinicznych autorzy posługują się wła-
snymi metodami, z reguły niestandaryzowanymi,
co istotnie utrudnia porównanie wyników.
Terapia aprozodii
Zaburzenia prozodii lingwistycznej i emocjo-
nalnej, w przebiegu niedokrwiennego udaru móz-
gu, występują nawet częściej niż zaburzenia afa-
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tyczne. Celem postępowania terapeutycznego jest
poprawa komunikacji z otoczeniem oraz funkcjo-
nowania społecznego chorych. W kilku pracach
porównywano różne metody terapii zaburzeń pro-
zodycznych, wykazując ich podobną skuteczność.
Jednak, z uwagi na małe grupy chorych poddawa-
nych takiej terapii oraz częstą, samoistną popra-
wę aprozodii po udarze mózgu, trudno jest ocenić
wartość poszczególnych metod. Należą do nich
terapia ekspresyjna oraz terapia kognitywno-lin-
gwistyczna [80, 81]. Obie metody są przydatne
przede wszystkim w przypadkach emocjonalnej
aprozodii ekspresyjnej. Terapia ekspresyjna pole-
ga na powtarzaniu przez chorego zdań o różnym
zabarwieniu emocjonalnym według określonego
wzorca, pod kontrolą terapeuty korygującego błędy.
Dalszy etap obejmuje samodzielne (bez sztywnego
wzorca) ćwiczenia ekspresji emocjonalnej. Terapia
kognitywno-lingwistyczna opiera się na integracji
różnych modalności ekspresji emocjonalnej (języko-
wej, mimicznej, wokalnej), co ułatwia ekspresję emo-
cji za pomocą głosu. Stringer i wsp. [82] porównali
skuteczność terapii ekspresyjnej i metody pitch bio-
feedback, w której dokładność ekspresji określonego
wzorca emocjonalnego jest kontrolowana przez od-
powiedni program komputerowy.
Jakkolwiek zaburzenia prozodii mowy i ich
mechanizm stanowią przede wszystkim przedmiot
badań naukowych, odgrywają one ważną, często
niedostrzeganą, rolę w komunikacji słownej i zacho-
waniach społecznych. Należy więc oczekiwać więk-
szego zainteresowania tym problemem w kontek-
ście diagnostyki klinicznej i programów terapeu-
tycznych, zwłaszcza u chorych po udarze mózgu.
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